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INTRODUCCIÓN
A fines del siglo XIX se detectó por primera vez 
la presencia de bacterias espirales en el estómago 
de animales domésticos, anulando la teoría de que 
éste era un órgano estéril. En 1881 se describieron 
organismos espirales gástricos en perros, y estas 
observaciones fueron confirmadas y complementadas 
tanto en perros como en otros mamíferos en 1893 
(Strauss-Ayali y Simpson, 1999, Simpdo et al., 2000). 
Estos estudios morfológicos aún asombran por la 
precisión y sofisticación de sus hallazgos, tomando 
en cuenta las limitaciones tecnológicas de la época 
(Fox, 1997).
En 1906, Krientz (citado por Mc Nulty et al., 1989) 
describió organismos espirales en los contenidos 
gástricos (incluyendo vómitos) de un paciente con 
carcinoma gástrico. Doengens en 1939 fue el primero 
en describir organismos espirales en la mucosa gás-
trica humana, llegando a estar presentes en el 43% 
de biopsias post mortem.
En los años 70 y 80 se realizaron muchas investi-
gaciones acerca de la clasificación histopatológica de 
las gastritis, pero a pesar de esto, muy pocos trabajos 
mencionaron a las bacterias helicoidales (Mc Nulty 
et al., 1989).
En 1975 se informó de la presencia de bacterias 
espirales gam-negativas en el 80% de los pacientes 
humanos con úlcera gástrica, pero sólo en 1983 se 
asoció la presencia de estos microorganismos al 
desarrollo de ellas (Smoot, 1996).
En septiembre de 1983, en el “Second Internacional 
Workshop on Campylobacter Infections” en Bruselas, 
Marshall y Warren describieron la fuerte asociación 
de estos “Campylobacter-like organism” (CLO) con 
gastritis y úlceras pépticas. Su trabajo fue recibido 
con gran interés y rápidamente se iniciaron diversas 
investigaciones a nivel mundial (Dubois, 1995).
Dos investigadores australianos encontraron estas 
bacterias en el 100% de los pacientes con úlceras 
duodenales, 80% de los pacientes con úlceras gás-
tricas y 96% de los pacientes con gastritis crónica 
activa, en contraste de sólo 2/31 de los individuos 
controles (Dunn et al., 1997).
Actualmente, Helicobacter pylori sería la bacteria 
más prevalente en los seres humanos, estimándose 
incluso que la mitad de la población humana estaría 
infectada con este patógeno. La mayoría de las infec-
ciones se adquirirían durante la infancia y persistirían 
por décadas (Dunn et al., 1997).
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GÉNERO HELICoBACTER
La nomenclatura de las bacterias del actual género 
Helicobacter ha sido inconsistente. Inicialmente 
fueron nombradas Spirillum rappini en honor al pri-
mer científico en describirlas (Dubois, 1995; Smoot, 
1996). La sexta edición del manual de Sistemática 
Bacteriana de Bergey incluía 3 especies de Spirillum 
gástricas pertenecientes al género VI Spirillum de 
la Familia Pseudomonacea; sin embargo, no reapa-
recieron en la siguiente edición del libro (Dunn et 
al., 1997).
Salomón en 1986 (citado por Fox, 1997) fue el 
primero en describir 3 bacterias espirales morfológi-
camente distintas, presentes en la mucosa gástrica de 
perros y gatos. Se sugirió que estas bacterias estarían 
relacionadas al Orden Spirochaete en base a su mor-
fología, con semejanza a Treponema microdentium y 
Borrelia vincentii (Jenkins y Basset, 1997).
En Australia, en 1988, se reportó por primera vez el 
aislamiento de bacterias helicoidales microaerofílicas, 
en perros y gatos (Fox, 1997; Jenkins y Basset, 1997). 
Posteriormente, estas bacterias fueron clasificadas 
como miembros del género Helicobacter y designadas 
Helicobacter felis (Paster et al., 1991).
Desde la publicación de la secuencia completa 
del genoma de H. pylori (cepa 26695) por Tomb et 
al. (1997), una gran cantidad de información de la 
microbiología de este organismo ha podido compro-
barse y en base a esta secuencia se han identificado 
otras especies de este género.
La especie más estudiada es H. pylori, y se le 
considera el prototipo de las bacterias con ubicación 
gástrica exclusiva (Dubois, 1995). Hasta el año 2003, 
se han descrito más de 30 organismos con caracterís-
ticas del Género Helicobacter. La mayoría de estos 
organismos, encontrados en perros y gatos, tienen 
forma espiral, tamaños entre los 0,5 a 10 um y no 
pueden distinguirse entre sí, por microscopía óptica 
simple (Neiger, 2003).
Los Helicobacter spp gástricos se pueden clasificar 
en 2 grandes grupos basado en diferencias morfoló-
gicas, rango de hospederos y patrón de colonización 
dentro del estómago. Estos dos grupos son: “Helico-
bacter pylori-like” y “Helicobacter heilmannii-like” 
(Eaton et al., 1996).
El primer grupo de los organismos “Helicobac-
ter pylori-like” incluye a las especies: H. pylori, 
H. acinonyx, H. nemestrinae y H. mustelae. Estos 
organismos se caracterizan morfológicamente por 
ser de pequeño tamaño (aproximadamente 5 µm de 
longitud), tener uno o dos espirales y comúnmente 
un flagelo unipolar. Colonizan el mucus gástrico 
y la superficie epitelial, pero no penetran profun-
damente dentro de las glándulas gástricas (Fox y 
Lee, 1997).
El segundo grupo de Helicobacter spp gástricos 
corresponde a los organismos “Helicobacter heil-
mannii-like”, representadas por H. felis, H. heilmanii 
y H. bizzozeronii. Este grupo de bacterias son de 
mayor longitud que H. pylori (aproximadamente 10 
µm) con más hélices, más firmemente enrolladas y 
a veces con fibrillas periplásmicas que envuelven 
al organismo en una membrana externa. Estas bac-
terias “Helicobacter heilmannii-like”, a diferencia 
de los organismos “Helicobacter pylori-like”, son 
capaces de colonizar profundamente las glándulas 
gástricas y a veces se les ubica dentro de las células 
parietales, así como también en el mucus gástrico 
(Eaton, 1999).
Helicobacter felis, H. bizzozeronii, H. salomonis, 
H. bilis, Flexispira rappini y H. heilmannii han sido 
descritos en estómagos de perros. H. felis, H. pame-
tensis, H. pylori, H. bizzozeronnii, H. salomonis y H. 
heilmannii se han descrito en el estómago de gatos 
(Gitnick, 1997).
Las bacterias “H. heilmannii-like” tienen un rango 
más amplio de hospederos. A modo de ejemplo, H. 
felis coloniza especies tan dispares como gatos, rato-
nes y hurones (Fox et al., 1991; Lee et al., 1992).
En la naturaleza, gatos, perros, cerdos, carnívoros 
salvajes y muchas especies de primates no humanos 
están casi universalmente colonizados por bacterias 
gástricas del género Helicobacter (Hermanns et al., 
1995; Lee et al., 1992; Otto et al., 1994). Debido a la 
alta prevalencia de la infección natural, la evaluación 
del rol patógeno de estas bacterias es difícil. Estudios en 
enfermedades gástricas de perros y gatos, implicando 
bacterias del grupo “H. heilmannii-like”, han adole-
cido de grupos controles (individuos no infectados), 
alterando con ello la interpretación de la asociación de 
estas bacterias con la enfermedad (Eaton et al., 1996; 
Hermanns et al., 1995; Otto et al., 1994).
MICROBIOLOGÍA DEL GÉNERO 
HELICoBACTER
Las bacterias del género Helicobacter de ubicación 
gástrica exclusiva son organismos microaerofílicos, 
de forma espiral, gram-negativos y que producen la 
enzima ureasa (Fox y Lee, 1997).
La característica bioquímica fundamental de H. 
pylori es la producción de ureasa, enzima citosólica 
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de peso molecular cercano a los 500 kDa. Ureasa 
hidroliza la urea en el medio ácido gástrico, originando 
un medio alcalino que protege al microorganismo 
hasta su localización entre la superficie epitelial y 
el moco que la recubre (Fox et al., 1995). Las espe-
cies bacterianas de ubicación hepática e intestinal 
no sobreviven en el medio ambiente gástrico por su 
incapacidad de sintetizar ureasa (Dubois, 1995; Fox 
et al., 1996a; Monath et al., 1998).
Los Helicobacter gástricos se desarrollan mejor 
en un ambiente neutro o levemente alcalino (pH 7 a 
8) y a temperaturas entre 33º y 40ºC. Sin embargo, 
se han detectado bacterias Helicobacter al interior 
de las células parietales (productoras de ácido clor-
hídrico), lo que sugiere alta resistencia a pH ácido 
(Gao y Moore, 1996, Gitnick, 1997).
Los Helicobacter gástricos también producen 
enzimas del tipo proteasas y lipasas, lo que les per-
mite obtener nutrientes, reducir la viscosidad del 
mucus gástrico, y facilitar su movimiento flagelar 
(Smoot, 1996).
La capacidad de H. pylori para diseminarse, a través 
del mucus viscoso que cubre la mucosa gástrica, se 
debe a la presencia de 5 a 6 flagelos unipolares. Estas 
unidades son esenciales para la colonización, y sus 
filamentos están compuestos por 2 proteínas diferentes: 
proteína FlaA y proteína FlaB. Además, los filamen-
tos flagelares están recubiertos de una doble capa de 
fosfolípidos, que los protegerían de la acidez gástrica, 
evitando su depolimerización (Corti et al., 2002).
PATOGÉNESIS
La patogénesis de H. pylori puede describirse en 3 
etapas (McGee y Mobley, 1999):
a) Entrada y colonización en la mucosa gástrica.
b) Evasión del sistema inmune específico y no es-
pecíficos.
c) Multiplicación, generación de daño tisular y 
transmisión a un nuevo hospedero susceptible o 
diseminación a un tejido vecino.
Si bien, H. pylori es ácido-sensible, puede so-
brevivir en el ambiente ácido del estómago si existe 
urea, debido a que produce ureasa, la cual hidroliza 
la urea en amoniaco. El amoniaco proporciona 
tiempo para que Helicobacter atraviese la capa de 
mucus y colonice la superficie epitelial (McGee y 
Mobley, 1999).
El tejido gástrico se daña directamente por el amo-
nio generado por la bacteria y, en forma indirecta, por 
la estimulación de la respuesta inflamatoria inducida 
por la propia ureasa, incluido el reclutamiento de 
neutrófilos (Corti et al., 2002).
Se reconoce la participación de una citotoxina 
vacuolizante (codificada por el gen VacA) semejante 
a la citotoxina de Neisseria gonorrhoeae, que induce 
la vacuolización en células epiteliales gástricas pri-
marias (Montecucco y Rappuoli, 2001).
En la actualidad, se acepta que la gastritis crónica 
atrófica tipo B y la úlcera duodenal de los humanos, 
es causada en el 90% de los casos por H. pylori. 
También, se ha descrito una estrecha asociación entre 
este microorganismo y el linfoma del tejido linfoide 
asociado a mucosa (MALT) (Corti et al., 2002). En 
otros procesos patógenos como el adenocarcinoma 
gástrico, el nexo de causalidad está menos establecido: 
se calcula que el riesgo atribuible al H. pylori para 
el desarrollo de cáncer gástrico se encuentra entre el 
35 a 60%, de tal forma que la Organización Mundial 
de la Salud ha clasificado a esta bacteria dentro de la 
categoría I, que se considera un factor carcinogénico 
probado (Dubois, 1995; Corti et al., 2002).
Otro de los posibles mecanismos de carcinogé-
nesis observado en sujetos infectados por H. pylori, 
es el aumento del grado de proliferación celular 
condicionado por un incremento en la producción 
de factor de crecimiento epidérmico, con relación 
a factores liberados por el germen y a la situación 
de hipergastrinemia secundaria, que remite tras la 
erradicación bacteriana. El aumento en la velocidad 
de replicación celular podría aumentar la posibilidad 
de mutaciones “espontáneas”, algunas de las cuales 
podrían incorporarse de forma permanente al ciclo 
celular (Montecucco y Rappuoli, 2001).
EPIDEMIOLOGÍA
El ser humano sería el hospedero natural para H. 
pylori y se postula que esta bacteria se ha adaptado en 
forma activa al nicho ecológico del estómago humano. 
Debido al aislamiento de Helicobacter desde heces 
de pacientes humanos y animales, se ha sugerido una 
vía de transmisión fecal-oral (Twedt, 1996).
El fracaso en aislar H. pylori de reservorios ani-
males no humanos sugiere que el contacto directo 
persona a persona sería el modo de transmisión 
más probable para este microorganismo (Fox et al., 
1996b; Twedt, 1996).
La prevalencia de Helicobacter en pacientes 
humanos difiere marcadamente entre grupos étnicos 
y clases socioeconómicas en los distintos países. 
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Aproximadamente el 50% de los individuos adultos de 
países industrializados y más del 90% de los adultos 
de países en desarrollo estarían infectados con esta 
bacteria (Smoot, 1996).
En los países en vías de desarrollo, el inicio de 
la infección ocurriría entre los 2 a 8 años de edad, 
mientras que en los países desarrollados, Helicobac-
ter es poco común en niños, y afecta al 20% de la 
población menor de 40 años, y alrededor del 50% 
de los adultos mayores de 60 años de edad (Gitnick, 
1997; Monath et al., 1998).
En un estudio realizado por Tindberg et al., 2001, 
en Suiza, concluyeron que la niñez sería el periodo 
de infección con H. pylori, y está estrechamente 
asociado al origen y nivel socioeconómico de la 
madre, más que del padre.
En 1992 se publicó por primera vez el aislamiento 
de H. pylori desde excrementos humanos (Thomas 
et al., 1992). A pesar de la evidencia del pasaje de 
H. pylori a través del tracto digestivo, la bacteria no 
estaría bien adaptada a este tránsito. Varios investiga-
dores han informado de los efectos letales de la bilis 
sobre la bacteria, por lo que se cree que la sobrevida 
de H. pylori después de transitar por intestino es poco 
probable (Otto et al., 1994; Fox y Lee, 1997).
Otra vía de transmisión propuesta es la oral-oral, 
basada en la detección de Helicobacter en placa 
dental y contenidos gástricos de pacientes humanos; 
además de ser posible su cultivo desde saliva (Smoot, 
1996). Existiría una vía iatrogénica explicada por una 
inadecuada desinfección de equipos de endoscopía 
(Smoot, 1996; Gitnick, 1997).
Helicobacter pylori fue identificado en aguas su-
perficiales usando técnicas inmunológicas (Hegarty 
y Baker, 1998, citado por Strauss-Ayali y Simpson, 
1999) y por Reacción en Cadena de la Polimerasa 
(PCR) en agua potable en Suiza (Hulten et al., 1998). 
De acuerdo a los resultados de este último estudio, la 
bacteria sobreviviría por 48 horas en agua potable.
Los animales podrían actuar como reservorios 
de H. pylori, sin embargo numerosos trabajos no 
han logrado comprobar esto (Handt et al., 1994; 
Mitchell, 1999; Neiger y Simpson, 2000, Neiger, 
2003). De hecho, se ha sugerido que las mascotas 
domésticas podrían ser potenciales reservorios de 
H. pylori, especialmente en el caso de los gatos 
(Handt et al., 1994). Sin embargo, a través de la 
técnica de secuenciación de ADNr 16S se demos-
traron diferencias entre bacterias espirales caninas 
y H. pylori, las que actualmente se denominan H. 
felis y H. heilmanii (Heilmann y Borchard, 1991; 
Handt et al., 1995).
En animales se han propuesto rutas de transmisión 
similares a humanos; además de considerarse a perros 
y gatos eventuales reservorios de estas bacterias (Fox 
et al., 1996b; Fox, 1997; Neiger, 2003).
Helicobacter ha sido aislada en animales sanos 
tan jóvenes como perros de 2 meses de edad y en 
animales viejos de hasta 11 años (Yamasaki et al., 
1998). Experimentalmente, se ha comprobado que 
existiría transmisión de Helicobacter gástricos de las 
madres a cachorros, durante el periodo de lactancia, 
a través de contacto oral-oral y fecal-oral (Twedt, 
1996).
Helicobacter pylori ha sido cultivado a partir de 
mucosa gástrica de gatos naturalmente infectados, 
y las lesiones encontradas son semejantes a las des-
critas en humanos (Fox et al., 1995). Así Fox et al. 
(1995) inocularon experimentalmente 4 gatos libres 
de patógenos con H. pylori, para posteriormente 
monitorear la infección por 7 meses a través de 
cultivos gástricos, PCR y biopsias gástricas seria-
das. Finalmente, a la necropsia de los individuos se 
determinó que todos los gatos desarrollaron gastritis 
multifocal, con infiltración linfocitaria y múltiples 
nodulaciones linfoides, especialmente en el área del 
antro gástrico. Las bacterias se ubicaron en toda la 
mucosa gástrica, especialmente a nivel de las criptas 
glandulares del antro.
Dieterich et al., 1998, comunican que en dos gatos, 
en estrecho contacto con un hombre con gastritis por 
H. heilmanni, se detectó la presencia de bacterias 
con morfología semejante. A través de técnicas de 
PCR, estos autores demostraron que en esta persona 
existían tres cepas distintas de H. heilmanni, que todas 
a su vez presentaban concordancia genética con las 
cepas detectadas en los gatos analizados. El estudio 
concluyó que existiría la posibilidad de transmisión 
de esta bacteria, entre personas y sus mascotas.
En perros, Helicobacter gástricos son altamente 
prevalentes, publicándose informes que varían entre 
61 a 82% de infección en perros que consultan por 
vómitos (Hermanns et al., 1995), 67% a 86% en perros 
mascotas sanos (Eaton et al., 1992; Eaton et al., 1996) 
y 100% en perros experimentales de la raza Beagle o 
de sociedades protectoras de animales (Henry et al., 
1987; Eaton et al., 1992; Eaton et al., 1996).
En las biopsias gástricas de perros, frecuentemente 
se observan especies del género Helicobacter, distin-
tos de H. pylori (Henry et al., 1987; Hermanns et al., 
1995; Eaton et al., 1996; Fox y Lee, 1997; Yamasaki 
et al., 1998). Las caracterizaciones fenotípicas y 
genotípicas han sido limitadas y generalmente las 
investigaciones se orientan a correlacionar la presen-
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cia de anormalidades gástricas con la presencia de 
una población de organismos espirales, denominada 
como organismos “Helicobacter-like” (HLO’s) o 
“gastrospirillum-like” (GLO`s) (Neiger, 2003).
Los estudios han sido poco concluyentes (Her-
manns et al., 1995 y Eaton et al., 1996) o de resul-
tados conflictivos (Lee et al., 1988; Yamasaki et al., 
1998). Las investigaciones más recientes indican que 
en los estómagos caninos se encontrarían presentes 
3 especies: H. felis, H. bizzozeronii y H. salomonis 
(Paster et al., 1991; Hanninen et al., 1996; Jalava 
et al., 1997). Las tres especies han sido fácilmente 
cultivables.
En 1999, Cattoli et al. intentaron determinar 
cuál de estas especies era más prevalente en la 
mucosa gástrica de perros. Al obtener una biopsia 
por vía endoscópica o post morten, estómagos de 
25 perros con signos de gastritis (10) y sanos (15), 
determinaron que 23/25 individuos (92%) fueron 
positivos a bacterias Helicobacter, mediante mi-
croscopía óptica. Sólo en 5/23 individuos positivos, 
se tuvo éxito al cultivo bacteriano (2 de individuos 
con signos de gastritis y 3 de individuos sanos). 
Estos aislados bacterianos fueron posteriormente 
analizados a través de microscopía electrónica, 
pruebas bioquímicas, PCR y secuenciación del 
ADNr 16S. H. felis fue identificada en 4 muestras 
y H. bizzozeronii en una muestra (paciente con 
signos de gastritis). Sólo el análisis con PCR y 
microscopía electrónica fue capaz de diferenciar 
entre las 2 especies bacterianas.
Distintos grupos de investigadores norteamerica-
nos han detectado infección en un rango de 41-60% 
en gatos clínicamente sanos y 57-76% en gatos con 
vómitos crónicos. En perros sanos, los valores alcan-
zan a 67-86% de perros sanos, 74 a 80% en perros 
con vómitos y el 100% de perros de laboratorio de 
raza Beagle (Simpson, 1998; Neiger, 2003).
Yamasaki et al. (1998) informan que de 77 perros 
sanos, 60% y 80% de perros menores de 1 año y 
mayores de 5 años, respectivamente, resultaron in-
fectados con Helicobacter. En 43 gatos, este mismo 
estudio determinó una prevalencia cercana al 60% en 
menores a un año de edad, sin observar incremento 
en este porcentaje a edades superiores.
DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN 
POR BACTERIAS HELICoBACTER SPP.
Desde el primer cultivo exitoso de H. pylori en 1984, 
variadas pruebas diagnósticas se han desarrollado para 
determinar la infección en los pacientes sospechosos 
(Westblom y Bhatt, 1999).
Un gran número de pruebas diagnósticas invasivas 
y no invasivas pueden ser utilizadas para confirmar 
la presencia de bacterias Helicobacter gástrico en 
humanos (Gitnick, 1997).
Pruebas invasivas son aquellas que requieren de 
la técnica endoscópica e incluyen la extracción de 
muestras de mucosa gástrica, las cuales pueden ser 
sometidas a prueba rápida de ureasa y/o examen 
histopatológico para la detección bacteriana y de las 
lesiones asociadas (Sutton, 1998).
Dentro de las pruebas no invasivas destacan la 
prueba del aliento urémico y la detección serológica 
de anticuerpos (Sutton, 1998).
Inicialmente, todos los procedimientos fueron 
invasivos (endoscopías y biopsias de mucosa). A 
pesar de que la combinación de histología, cultivo y/o 
test rápido de ureasa pueden considerarse las pruebas 
definitivas (“Gold Standard”), ellas son laboriosas y 
de alto costo (Westblom y Bhatt, 1999).
Las pruebas no invasivas requieren muestras más 
fáciles de obtener y menor costo económico, pero 
tienen la desventaja de medir indirectamente la pre-
sencia de H. pylori. Esto puede ser una limitante en 
su utilización, especialmente en el caso de haberse 
realizado previamente tratamientos antibióticos, los 
que afectan los resultados de la serología y la prueba 
del aliento urémico (Westblom y Bhatt, 1999).
El análisis histopatológico de biopsias gástricas 
aún se considera como la prueba definitiva para el 
diagnóstico de la infección por H. pylori. Además de 
la visualización del microorganismo, la histopatología 
puede entregar importante información acerca de los 
tejidos afectados y el grado de inflamación existente 
(Heilmann y Borchard, 1991).
La tinción de Warthin-Starry o tinción plata, fue 
recomendada inicialmente por Warren y Marshall en 
1983 (citado por Dunn et al., 1997). Es excelente en 
la visualización de la bacteria, pero consume mucho 
tiempo y su costo es elevado.
Las tinciones no argénticas más comúnmente 
utilizadas son la tinción Giemsa (Fotografía 1), Gram 
(Fotografía 2) y la tinción Hematoxilina-eosina (Corti 
et al., 2002). La presencia de la bacteria se evidencia 
en cortes de mucosa gástrica¸ y en general estas 
tinciones presentan alta sensibilidad y especificidad 
(Heilmann y Borchard, 1991; Hermanns et al., 1995; 
Happonenn et al., 1996; Corti et al., 2002).
A pesar de la gran variedad de tinciones utiliza-
das a lo largo de estos años, la tinción Giemsa aún 
permanece como la de elección para el diagnóstico 
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de rutina, por su simplicidad y bajo costo (Westblom 
y Bhatt, 1999).
La microscopía directa con tinción de Gram mo-
dificada es una técnica diagnóstica rápida y simple 
para biopsias gástricas. La sensibilidad de este método 
está entre 88 a 95%, con una especificidad cercana 
al 100%, comparado con el estudio histológico 
empleando tinción plata (Montgomery et al., 1988 
citado por Malferheiner, 1994; Parsonnet et al., 1988 
citado por Malferheiner, 1994).
El examen histopatológico, tiene la desventaja de 
requerir una técnica diagnóstica costosa e invasiva 
como es la endoscopía. Sin embargo, tiene la ventaja 
de permitir realizar simultáneamente el diagnóstico 
bacteriano y además informar de la severidad de 
la gastritis y de la posible presencia de metaplasia 
intestinal y atrofia. Es importante recordar que el 
examen histopatológico es altamente dependiente de 
la experiencia y acuciosidad del patólogo (Westblom 
y Bhatt, 1999).
El diagnóstico de Helicobacter en animales se 
realiza a través de la detección de la bacteria en la 
mucosa gástrica. Sin embargo, la diferenciación entre 
H. heilmanni, H. pylori y H. felis, sólo es posible a 
través de microscopía electrónica u otras pruebas 
como PCR (Happonenn et al., 1996, Strauss-Ayali 
y Simpson, 1999).
La detección de H. heilmanni a través de micros-
copía electrónica tendría una sensibilidad menor que 
la prueba de ureasa o la histología tradicional con 
tinción plata o Giemsa. Esto podría deberse a que 
el área de superficie investigada por microscopía 
electrónica es muy pequeña, que H. heilmannii es 
menos prolífica en biopsias humanas o, que está 
distribuida más espaciadamente en la mucosa gástrica 
en comparación a H. pylori (Happonen et al., 1996, 
Strauss-Ayali y Simpson, 1999).
En 1995, un grupo de investigadores alemanes 
sometió a análisis histopatológico muestras de 
mucosa gástrica de 122 perros sanos y 127 gatos 
sanos. El 82% de los perros y el 76% de los gatos 
presentaron bacterias Helicobacter en las biopsias 
analizadas. Los cambios anatomopatológicos aso-
ciados a esta infección fueron: fibrosis de la lámina 
propia de la mucosa (41% en perros, 58% en gatos), 
degeneración glandular con acúmulos de linfocitos 
y neutrófilos (21% perros, 39% gatos) y edema de 
la lámina propia mucosa (54% perros, 23% gatos) 
(Hermanns et al., 1995).
CULTIVO
El desarrollo de Helicobacter in vitro es muy exigente 
y necesita de condiciones especiales de cultivo para 
ser exitoso. Dentro de estas condiciones se incluyen: 
atmósfera microaerófila (oxígeno al 5-7%) con alto 
nivel de humedad, temperatura de incubación de 37 ºC 
y un medio de cultivo rico en nutrientes. También se 
requiere adicionar hidrógeno atmosférico y algunos 
estimulantes del crecimiento para ciertas especies de 
Helicobacter (Westblom y Bhatt, 1999).
A pesar que el cultivo de H. pylori no es la forma 
más sensible de diagnóstico (90% de sensibilidad 
comparado con el examen histopatológico), es 
altamente específico y es esencial para seleccionar 
la terapia, basada en las pruebas de susceptibilidad 
antimicrobiana (Malfertheiner, 1994).
En el aislamiento de Helicobacter gástricos se han 
utilizado varios medios de cultivo, de tipo selectivo 
Fotografía 2: Presencia de abundante cantidad de 
Helicobacter spp, en lumen gástrico canino (flechas negras). 
Tinción Gram modificada, 400X (Valdés, 2007).
Fotografía 1: Presencia de Helicobacter spp. en el lumen, 
y sobre la mucosa (flechas negras) de biopsia gástrica de 
un perro. Tinción Giemsa, 1000X (Valdés, 2007).
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y no selectivo. El más usado es el agar Brucella 
cerebro-corazón y agar soya tripticasa, todos suple-
mentados con 5% a 10% de sangre (Westblom y Bhatt, 
1999). Independientemente del medio utilizado, es 
recomendable el uso de un medio selectivo y otro no 
selectivo (Strauss-Ayali y Simpson, 1999).
Helicobacter pylori es una bacteria de crecimiento 
lento en todos los medios de cultivo, demorando entre 
2 a 7 días para dar un cultivo positivo. La identifica-
ción se realiza a través de la tipificación morfológica 
en tinciones Gram, así como sus reacciones bioquí-
micas específicas (Breed et al., 1948).
El cultivo de Helicobacter, a partir de muestras 
frescas de mucosa gástrica, no es una técnica re-
comendada como prueba diagnóstica rutinaria. El 
cultivo se evalúa a los 3 días y si no existe desarro-
llo se recomienda evaluar las placas hasta 14 días 
después de su siembra, antes de dar como negativa 
una muestra (Monath, 1998).
Jalava et al., 1998, cultivaron biopsias de mucosa 
gástrica de 95 perros y 22 gatos. Resultaron positivos 
el 51% de los perros y 13,65% de los gatos. Las 
principales dificultades detectadas por ellos fueron 
el aislamiento primario, y la identificación de espe-
cies. A pesar de contar con un gran panel de pruebas 
bioquímicas y pruebas de tolerancia no pudieron 
diferenciar entre especies muy relacionadas como 
H. bizzozeronii, H. felis y H. salomonis.
Yamasaki et al., 1998, no tuvieron desarrollo 
bacteriano al cultivar muestras de biopsia gástricas 
(fondo y píloro) de perros y gatos positivos histoló-
gicamente a la infección por Helicobacter.
Helicobacter heilmanni es una de las bacterias 
más frecuentemente detectadas mediante PCR en 
estómago de perros y gatos. Sin embargo, hasta el 
momento no ha sido posible su cultivo en medios 
artificiales. Helicobacter felis es cultivable, pero 
difícil de aislar debido, probablemente, al escaso 
número de bacterias que logra colonizar la mucosa 
gástrica de perros y gatos (Simpson, 1998).
PRUEBA RÁPIDA DE UREASA
Debido a que los Helicobacter gástricos producen 
abundante cantidad de ureasa, se desarrollaron prue-
bas rápidas para detectar la enzima directamente en 
muestras de biopsia (Gitnick, 1997).
Estas pruebas contienen rojo fenol como indicador 
de pH y urea como sustrato. En la medida que la 
enzima bacteriana hidroliza la urea, el pH aumenta y 
ocurre un cambio de coloración. Se considera como 
resultado positivo todo cambio de color que ocurra 
dentro de algunos minutos o varias horas, incluso 24 
horas (Corti et al., 2002).
Se describen resultados falsos positivos por la 
existencia de otros microorganismos productores de 
ureasa (estreptococos y estafilococos). Los resulta-
dos falsos negativos se deberían a un bajo número 
de Helicobacter, o cuando se realiza el análisis con 
una muestra (Corti et al., 2002)
Varias pruebas comerciales (“kits”) están disponi-
bles actualmente, y todas requieren de una biopsia de 
mucosa gástrica, un sustrato de urea y un marcador 
sensible al pH. En general, presentan una sensibilidad 
entre 88-92% y una especificidad entre 99 a 100%, 
comparadas con la determinación de la bacteria a 
través de histopatología (Dunn et al., 1997; Gitnick, 
1997; Sutton, 1998).
En un estudio desarrollado por investigadores 
japoneses, el 100% de los caninos y felinos infectados 
por Helicobacter (diagnóstico histológico de mucosa 
gástrica), obtuvo resultados positivos en la prueba 
de ureasa (Yamasaki et al., 1998).
REACCIÓN DE POLIMERASA 
EN CADENA (PCR)
Este es un poderoso método para la detección de 
un bajo número de bacterias desde material clínico 
y no requiere que la bacteria esté viable. La preci-
sión de esta técnica varía ampliamente debido a: la 
elección de partidores (“primers”) y ADN objetivo, 
preparación de la muestra, densidad bacteriana y 
factores relacionados al procedimiento mismo del 
PCR (Dunn et al., 1997).
La ventaja es su capacidad de diagnosticar H. 
pylori de forma no invasiva, ya que puede detectar 
ADN de esta bacteria desde fluidos no gástricos, como 
saliva. En un estudio, la sensibilidad para detectar 
H. pylori en la saliva de pacientes humanos fue de 
84%, comparado con el examen histopatológico de 
las biopsias gástricas. Para explicar la observación 
de individuos positivos en el PCR de saliva, en 
ausencia de la bacteria en estómago, estos autores 
postulan que la cavidad oral sería el lugar de entrada 
de la infección bacteriana, y que la colonización del 
estómago no sería una consecuencia necesaria de la 
infección oral (Dunn et al., 1997).
A pesar de lo anterior, métodos de PCR bien 
diseñados son superiores a otros métodos en tér-
minos de sensibilidad y menor invasividad, cuando 
se detectan Helicobacter desde saliva, placa dental, 
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secreciones gástricas y excrementos (Westblom y 
Bhatt, 1999).
El rol patógeno de H. pylori en perros y gatos aún 
no está completamente dilucidado. Algunos estudios 
vinculan la presencia de Helicobacter pylori en 




Helicobacter heilmannii es el nombre propuesto 
para una bacteria móvil de 4 a 10 µm de largo, de 
forma espiral con 3 a 8 hélices o giros, poseedora 
de hasta 14 flagelos uni o bipolares, sin filamentos 
periplásmicos, y que se encuentra en el 0,2 a 4% de 
los estómagos de pacientes humanos con gastritis 
(Andersen et al., 1999).
Estas bacterias fueron descritas inicialmente como 
gastrospirillum hominis, y fueron reclasificadas des-
pués de una secuenciación de ADN (ADNr) 16S, de-
terminándose que pertenecían al género Helicobacter, 
y proponiéndose el nombre Helicobacter heilmannii 
(Groote et al., 2005). Al igual que Helicobacter 
pylori, Helicobacter heilmannii también se asocia a 
gastritis y ulceración duodenal en pacientes humanos 
(Monno et al., 2006; Joo et al., 2007), e incluso con 
adenocarcinoma gástrico y linfoma gástrico asociado 
a tejido linfoide de mucosa (Yang et al., 1995; citado 
por De Groote et al., 2005).
Solnick (2003) en sus estudios en la mucosa 
gástrica de animales reveló que eran colonizados 
por microorganismos distintos a H. pylori. La bac-
teria más comúnmente observada es una de forma 
helicoidal con 3 a 8 giros de su hélice (Henry et al., 
1987). Lee et al., 1988 reportaron la presencia de 
estas bacterias más grandes, en un pequeño número de 
pacientes humanos con signos gastrointestinales. Esta 
bacteria se relacionó con ‘Gastrospirillum hominis’ 
(McNulty et al., 1989), adicionando más confusión 
al gran número de nombres históricos que han sido 
usados para describirlas.
Un estudio filogenético de 2 de estas bacterias 
helicoidales aisladas en pacientes humanos determinó 
que ellas estaban más cercanamente relacionadas con 
Helicobacter felis (Solnick, 2003).
El cultivo de H. heilmannii no se ha realizado 
hasta la fecha y su diagnóstico usualmente se basa 
en su morfología espiral (comparada con H. pylori) 
en biopsias teñidas con tinción plata (Priestnall et 
al., 2004). Sin embargo, una variedad de organismos 
espirales como H. felis, H. salomonis y H. bizzozeronii 
son indistinguibles de H. heilmannii a la microscopía 
óptica, sin contar que H. pylori en cultivo in vitro 
puede adoptar una morfología idéntica a H. heil-
mannii. Por todo esto, las técnicas genéticas como 
PCR, análisis de secuencias de productos de PCR 
y la hibridización fluorescente in situ (FISH) con 
sondas específicas, se requerirían para realizar una 
identificación definitiva (Trebesius et al., 2001).
Debido a que los organismos “Helicobacter 
heilmannii” son muy difíciles de cultivar in vitro, 
se han utilizado técnicas de PCR, específicamente 
basadas en la secuenciación de ADN ribosomal 16S, 
identificándose 2 tipos de “H. heilmannii” (Baele 
et al., 2004). El tipo 1 estaría relacionado a los or-
ganismos “Helicobacter-like” porcinos, llamados 
“Candidatus Helicobacter suis”, los cuales hasta la 
fecha no han sido cultivables. Los organismos “H. 
heilmannii tipo 2” estarían altamente relacionados 
con las 3 especies de Helicobacter aisladas de perros 
y gatos: H. felis, H. bizzozeronii y H. salomonis. 
Este “Helicobacter heilmannii tipo 2” fue aislado 
por primera vez de mucosa gástrica humana en 1999 
por Andersen et al.
El nombre ‘Helicobacter heilmannii’ fue propues-
to en honor al patólogo alemán Konrad Heilmann, 
quien publicó un importante estudio describiendo 
estas bacterias en pacientes humanos (Heilmann 
y Borchard, 1991). Sin embargo, el análisis de las 
secuencias génicas de ARNr 16S derivadas desde 
clones de cada paciente, mostraron que no fueron 
idénticas (96,6% de similaridad) y debido a esto 
pasaron a llamarse ‘H. heilmannii’ tipo uno (clon 
G1A1 desde el paciente 1) y el tipo dos (clon G2A9 
del paciente 2).
Potencialmente, todos los gatos y perros estarían 
naturalmente colonizados por diferentes especies de 
Helicobacter, incluyendo Helicobacter bizzozeronii, 
H. salomonis y H. felis. Estudios taxonómicos poli-
fásicos han mostrado que H. felis, H. bizzozeronii y 
H. salomonis serían, tanto fenotípica como filoge-
néticamente, semejantes, lo que hace muy difícil su 
diferenciación y corresponderían a los organismos 
conocidos como “Helicobacter heilmanii-like”, 
grupo de organismos que se presentaría mayorita-
riamente en perros (O’Rourke et al., 2004). A pesar 
que el análisis de la secuencia geníca del ARNr 16 
S es una herramienta filogenética de extraordinaria 
utilidad, en esta instancia no es suficientemente 
sensible para discriminar entre estas especies. Por 
ejemplo, H. felis, H. bizzozeronii, H. salomonis y el 
‘H. heilmannii’ tipo 2 comparten más del 98% de la 
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secuencia génica ARNr 16S (Hanninen et al., 1996; 
Jalava et al., 1997; Paster et al., 1991).
En humanos las prevalencias reportadas a nivel 
mundial son: 0,1% en Italia, 0,25% en Alemania, 
0,25% en Bélgica, 3,2% en el sur de China, y 6,2% 
en Tailandia. El 80% de estos cuadros sería pro-
vocado por H. heilmannii tipo 1, el cual se piensa 
sería adquirido desde perros, gatos y cerdos (Corti 
et al., 2002).
Generalmente, la infección por H. heilmannii se 
asocia a gastritis leve, sin embargo se han reportado 
casos de úlceras duodenales, lesiones agudas de la 
mucosa gástrica y carcinoma gástrico. Además se ha 
asociado la infección de H. heilmannii a linfoma de la 
mucosa gástrica asociado a tejido linfoide (MALT) de 
carácter leve a moderado, tanto en pacientes humanos 
y animales (Corti et al., 2002).
En Inglaterra, Chisholm y Owen (2003) describie-
ron un método por PCR para ser aplicado a pacientes 
humanos y que detecta todas las especies que compo-
nen el grupo “Helicobacter heilmannii-like” y a H. 
pylori, a través de la identificación de una secuencia 
ADNr 16S y del gen Vac A, respectivamente.
Mientras la infección con organismos “H. heilman-
nii-like” es rara en pacientes humanos, es común en 
animales domésticos, y el contacto con gatos, perros 
y cerdos ha sido correlacionado con un mayor ries-
go de infección con H. heilmannii en las personas. 
Stolte et al., (1997) encontraron un 70% de pacientes 
infectados que tenían contacto con 1 o más animales, 
en comparación con un 37% en la población sana 
(citado por Baele et al., 2004).
SITUACIÓN NACIONAL
De acuerdo a estudios nacionales publicados entre 
1985 y 1995, la infección por Helicobacter pylori 
es muy frecuente en pacientes con una amplia 
gama de condiciones gastrointestinales, incluyendo 
adultos (43-92%) y niños (6-100%). Los niveles de 
anticuerpos del tipo IgG específicos alcanzan valo-
res de 100% en pacientes con úlceras duodenales, 
86% en pacientes con gastritis y 75% en pacientes 
asintomáticos (Figueroa et al., 1997).
Un estudio realizado por médicos de la Univer-
sidad de Chile y de la Universidad de Maryland 
determinó niveles séricos de IgG específicos contra 
Helicobacter en 1.815 pacientes menores de 35 años 
de edad. Los niveles de seropositividad detectados 
superaron el 60% de los pacientes evaluados. Ade-
más, este estudio correlacionó positivamente los 
altos niveles de IgG de los pacientes, con su bajo 
nivel socioeconómico e ingesta de vegetales crudos, 
probablemente regados con aguas contaminadas 
(Hopkins et al., 1993).
En medicina veterinaria se han realizado 3 estudios 
descriptivos de la presencia de bacterias del género 
Helicobacter en mucosa gástrica de caninos y felinos 
sanos, con y sin signos de patología digestiva. Sin 
embargo, ninguno de estos trabajos pudo determinar 
la o las especies de Helicobacter presentes en el 
estómago de los individuos evaluados (Paz, 2002; 
Jara, 2003; Valdés, 2007).
En la actualidad, y por primera vez en Chile, se 
está realizando en la Facultad de Ciencias Veterinarias 
y Pecuarias de la Universidad de Chile una investi-
gación para determinar la presencia de bacterias H. 
pylori y organismos H. heilmannii-like en la mucosa 
gástrica de perros sanos y enfermos. La técnica 
diagnóstica utilizada en este trabajo experimental 
es PCR y utiliza 2 secuencias génicas específicas: 
gen Vac A para la detección de Helicobacter pylori 
y una secuencia ARN16S para el grupo Helicobacter 
heilmannii-like.
Hoy en día, aún no existen suficientes evidencias 
que permitan aclarar el rol patógeno de las bacterias 
del género Helicobacter, especialmente H. pylori y 
H. heilmannii-like en perros y gatos. A pesar del gran 
número de trabajos realizados con este objetivo, de 
los cuales una parte importante aparece mencionada 
en esta revisión, es muy probable que en la medida 
que las futuras investigaciones incluyan pruebas 
diagnósticas más sensibles y específicas, se logrará 
dar respuesta a la pregunta que plantea esta revisión. 
Un ejemplo de esto es que por mucho tiempo se dio 
por hecho que las bacterias espirales presentes en los 
estómagos de estos animales, eran H. pylori. Sin em-
bargo, a través del método de PCR, se ha comprobado 
que predominantemente corresponderían a bacterias 
H. heilmannii-like, e incluso que estarían presentes 
en un alto porcentaje en perros y gatos sanos, tanto 
clínica como histológicamente.
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